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Екстрацеребральні ефекти пірацетаму характеризуються позитивною гепатотропною
дією  при  експериментальній  патології.  Однак  вплив  препарату  на  екскреторну  функцію
печінки при стресі досліджений недостатньо. Мета роботи – вивчити вплив пірацетаму на
екскреторну  функції  печінки  за  умов  гострого  стресу.  Експерименти  проведено  на
29 нелінійних  білих  щурах-самцях  масою  200-250  г.  Гострий  стрес  моделювали  шляхом
іммобілізації щурів на спині протягом 3-х годин. Для попередження стресорних порушень за
30 хв. до початку стресу внутрішньоочеревинно вводили пірацетам (100 мг/кг). Через 1,5 год.
після  завершення  дії  стресорного  фактору  функціональний  стан  печінки  оцінювали  за
допомогою  бромсульфалеїну  (“Merck”,  Німеччина).  Потім  щурів  піддавали  евтаназії  під
тіопенталовим наркозом (50 мг/кг) шляхом забору крові з серця до його зупинки. В сироватці
крові  визначали  рівень  загального  білірубіну  та  його  фракцій.  Статистичну  обробку
результатів  проводили  з  використанням  t-критерію  Ст’юдента  для  незалежних  вибірок.
Встановлено, що розвиток стрес-синдрому призводив до підвищення рівня бромсульфалеїну
на 2-ій хв.  дослідження в 3,4 рази (<0,001)  порівняно з  інтактними тваринами (20,8+2,74
мкмоль/л),  викликав  вірогідне  зростання  концентрації  загального  білірубіну  в  сироватці
крові порівняно з таким у інтактних щурів (14,3+1,1). Це відбувалось за рахунок непрямого
білірубіну, який збільшився в 1,3 рази (p<0,02), тоді як вміст прямого білірубіну залишився
на рівні  показників  інтактної  групи.  Запобіжне  введення  пірацетаму  при  гострому стресі
сприяло зниженню концентрації  бромсульфалеїну в  1,8 рази (<0,02)  порівняно з  такою у
контролі. Препарат запобігав розвитку гіпербілірубінемії, про що свідчило зменшення вмісту
загального білірубіну в сироватці крові в 1,4 рази (<0,01). Це супроводжувалось вірогідним
зменшенням концентрації непрямого білірубіну на фоні сталого рівня його прямої фракції.
Покращення  стану  печінки,  у  вигляді  активації  механізмів  детоксикації  і  кон’югації,
імовірно, відбувається шляхом оптимізації енергозабезпечення зазначених процесів, а також
за рахунок  антиоксидантної дії препарату, яку він виявляє в печінці (Луценко Р.В., 2001).
Одержані  результати  розширюють  уявлення  про  фармакодинаміку  пірацетаму  і
обґрунтовують доцільність  застосування  препарату  для  профілактики  ушкоджень  печінки
стресорного ґенезу. Вочевидь, пірацетам може бути використаний не тільки при стресорних
ушкодженнях печінки, а і в комплексній терапії іншої патології гепатобіліарної системи.
